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 ﻣﻌﺮﻓﻲ ﺑﻴﻤﺎر ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﺣﺎد ﻛﻠﻴﻮي ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﻲ اورﺗﻮﭘﺪي اﻧﺪام ﺗﺤﺘﺎﻧﻲ
  5، ﻏﻼﻣﺮﺿﺎ ﺷﺎه ﺣﺴﻴﻨﻲ4*، وﺣﻴﺪ ﮔﻮدرزي3، ﻣﺮﺟﺎن ﺟﻮدي2، ﻓﺮﻧﺎد اﻳﻤﺎﻧﻲ1ﻣﻬﺪي ﻓﺘﺤﻲ
 ، اﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻓﻠﻮﺷﻴﭗ ﺑﻴﻬﻮﺷﻲ ﻗﻠﺐ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻣﺸﻬﺪﻓﺘﺤﻲ ﻣﻬﺪي-1
  (ﭘﺮدﻳﺲ ﻫﻤﺖ) ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺗﻬﺮان(ص)، داﻧﺸﻴﺎر ﺑﻴﻬﻮﺷﻲ، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن رﺳﻮل اﻛﺮمﻓﺮﻧﺎد اﻳﻤﺎﻧﻲ -2
  ، اﺳﺘﺎدﻳﺎر ﺟﺮاﺣﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻣﺸﻬﺪﻣﺮﺟﺎن ﺟﻮدي -3
  (ﭘﺮدﻳﺲ ﻫﻤﺖ) ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺗﻬﺮان(ص)اﻛﺮم، دﺳﺘﻴﺎر ﺑﻴﻬﻮﺷﻲ، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن رﺳﻮل وﺣﻴﺪ ﮔﻮدرزي -4
 (ﭘﺮدﻳﺲ ﻫﻤﺖ) ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺗﻬﺮان(ص)، داﻧﺸﻴﺎر ارﺗﻮﭘﺪي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن رﺳﻮل اﻛﺮمﻏﻼﻣﺮﺿﺎ ﺷﺎه ﺣﺴﻴﻨﻲ -5
 
  0931/4/02:  ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش                             0931/3/4:   ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
  ﭼﻜﻴﺪه
ﺷﺎﻳﻌﺘﺮﻳﻦ ﻋﻠﺖ آن ﻧﻜﺮوز ﺣﺎد . اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻛﻠﻴﻮي در ﺑﻴﻤﺎران ﺟﺮاﺣﻲ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﻣﻮﻟﺘﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻳﺎل اﺳﺖ: زﻣﻴﻨﻪ ﻫﺪف
ﺑﺪون ﺷﻚ وﻗﺎﻳﻊ اﺗّﻔﺎق اﻓﺘﺎده در ﻃﻮل ﻋﻤﻞ ﻧﻈﻴﺮ ﻫﻴﭙﻮﻛﺴﻲ و . ﺑﺎﺷﺪﻫﺎ در اﺛﺮ ﻫﻴﭙﻮﻛﺴﻲ ﻣﻲو آﺳﻴﺐ ﻧﻔﺮون NTAﺗﻮﺑﻮﻟﻲ  
ﺗﻮاﻧﻴﻢ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻗﺒﻞ از ﻋﻤﻞ ﺑﺮاي ﻧﻜﺮوز ﺣﺎد ﺗﻮﺑﻮﻟﻲ ﻣﻲ ﺑﻌﻼوه در ﻣﻴﺎن. اي در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ دارﻧﺪﻫﻴﭙﻮﺗﺎﻧﺴﻴﻮن ﻧﻘﺶ ﻋﻤﺪه
ﺳﺎل، دﻳﺎﺑﺖ ﻣﻠﻴﺘﻮس، درﻣﺎن  56ﻫﺎي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ و ﻫﻴﭙﺮﺗﺎﻧﺴﻴﻮن، ﺳﻦ ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري: ﻣﻮارد ذﻳﻞ را ﻧﺎم ﺑﺒﺮﻳﻢ
و ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﭼﻨﺪ  ﻫﺎي ﻫﻤﺰﻣﺎن ﻛﺸﻨﺪه، اﻟﻴﮕﻮري، ﺳﭙﺴﻴﺲ، ﺗﻬﻮﻳﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﻜﻲ،ﺑﺎ داروﻫﺎي ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه آﻧﺰﻳﻢ ﻛﺎﻧﻮرﺗﺎز، ﺑﻴﻤﺎري
  .ارﮔﺎﻧﻲ
ﺳﺎﻟﻪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ زﻣﻴﻦ ﺧﻮردﮔﻲ دﭼﺎر ﺷﻜﺴﺘﮕﻲ اﻳﻨﺘﺮﺗﺮوﻛﺎﻧﺘﺮﻳﻚ ﻓﻤﻮر ﺷﺪه و ﺗﺤﺖ  98ﺑﻴﻤﺎر ﻳﻚ ﺧﺎﻧﻢ : ﻣﻌﺮﻓﻲ ﺑﻴﻤﺎر
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﺘﻌﺪدي ﻛﻪ ﻗﺒﻞ از ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﻲ ﺑﺮاي ﻧﻜﺮوز . ﺣﺴﻲ ﻧﺨﺎﻋﻴﺠﻬﺖ ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﺑﻲ
  .ﻫﺎي وﻳﮋه دﭼﺎر اﻳﺴﺖ ﻗﻠﺒﻲ ﺷﺪ و ﻧﻬﺎﻳﺘﺎ ﻓﻮت ﺷﺪﻞ در ﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖﺣﺎد ﺗﻮﺑﻮﻟﻲ داﺷﺖ روز ﺳﻮم ﭘﺲ از ﻋﻤ
  ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
ﺳﺎﻟﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻫﻴﭙﺮﺗﺎﻧﺴﻴﻮن، ﺑﻴﻤﺎري اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ، دﻳﺎﺑﺖ و ﺳﺎﺑﻘﻪ  98ﭘﺮدازد ﻛﻪ ﺧﺎﻧﻤﻲ اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺑﻪ ﻣﻌﺮﻓﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ 
ﭼﻨﻴﻦ اﺧﺘﻼل رﻳﺘﻢ ﻫﻢ. ﺷﺪﻳﺪ ﺑﻮدو ﻫﻴﭙﺮﺗﺎﻧﺴﻴﻮن رﻳﻮي % 03ﻗﺪﻳﻤﻲ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد و ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﻗﻠﺒﻲ ﺑﺎ ﻛﺴﺮ ﺟﻬﺸﻲ 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ او ﻗﺮار ﺑﻮد ﺗﺤﺖ ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﻲ ﺷﻜﺴﺘﮕﻲ . ﻫﺎ ﻣﻘﺎوم ﺑﻮدداﺷﺘﻪ ﻛﻪ ﺑﻪ اﻧﻮاع درﻣﺎن FAﻓﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴﻮن دﻫﻠﻴﺰي 
ﺑﺎ اﻳﻦ . ﺣﺴﻲ ﻧﺨﺎﻋﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان روش ﺑﻴﻬﻮﺷﻲ وي اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪاﻳﻨﺘﺮﺗﺮوﻛﺎﻧﺘﺮﻳﻚ ﻓﻤﻮر ﺑﻪ ﻋﻠﺖ زﻣﻴﻦ ﺧﻮردﮔﻲ ﻗﺮار ﺑﮕﻴﺮد، ﺑﻲ
  .ﻫﺎي وﻳﮋه، ﻓﻮت ﺷﺪﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻧﻜﺮوز ﺣﺎد ﺗﻮﺑﻮﻟﻲ ﺑﻌﺪ از ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﻲ در ﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖ وﺟﻮد ﺑﻴﻤﺎر
ﻧﻜﺮوز ﺣﺎد ﺗﻮﺑﻮﻟﻲ، ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه آﻧﺰﻳﻢ ﻛﺎﻧﻮرﺗﺎز، ﺑﻴﻤﺎري اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ، دﻳﺎﺑﺖ ﻗﻨﺪي، ﺷﻜﺴﺘﮕﻲ  :واژﮔﺎن ﻛﻠﻴﺪي
  اﻳﻨﺘﺮﺗﺮوﻛﺎﻧﺘﺮﻳﻚ ﻓﻤﻮر
 
، ﺑﺨﺶ ﺑﻴﻬﻮﺷﻲ، دﻛﺘﺮ وﺣﻴﺪ (ص)ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛﺮم ﺗﻬﺮان، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﺳﺘﺎرﺧﺎن، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﻧﻴﺎﻳﺶ، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن : ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮلآدرس 
 moc.oohay@85_dm_dihav:ﭙﺴﺖ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻴﻚﮔﻮدرزﻳ
 
  
  
  ﻣﻌﺮﻓﻲ ﺑﻴﻤﺎر
ﺳﺎﻟﻪ اي ﺑﻮد ﻛﻪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ زﻣﻴﻦ  98ﺑﻴﻤﺎر ﺧﺎﻧﻢ 
ﺧﻮردﮔﻲ دﭼﺎر ﺷﻜﺴﺘﮕﻲ اﻳﻨﺘﺮ ﺗﺮوﻛﺎﻧﺘﺮﻳﻚ ﻓﻤﻮر 
ﺑﻴﻤﺎر ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺳﻪ ﺑﺎر ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ در راﺳﺖ ﺷﺪه ﺑﻮد، 
 7ﺳﺎل ﻗﺒﻞ داﺷﺘﻪ ﻛﻪ آﺧﺮﻳﻦ ﻧﻮﺑﺖ آن  01ﻃﻲ 
ﺳﺎل ﻗﺒﻞ ﺑﻮده ﻟﻴﻜﻦ اﻗﺪام ﺑﻪ رواﺳﻜﻮﻻرﻳﺰاﺳﻴﻮن 
ﻗﺒﻞ )در ﻃﻮل ﻳﻜﺴﺎل اﺧﻴﺮ .ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ ﻧﻜﺮده ﺑﻮد 
ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ اﺣﺘﻘﺎﻧﻲ ﻗﻠﺐ داﺷﺘﻪ ﻛﻪ  ﺳﺎﺑﻘﻪ( از ﺟﺮاﺣﻲ
ﺳﺎﻋﺖ ﻳﻚ آﻣﭙﻮل و  8ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﻓﻮرﺳﻤﺎﻳﺪ ﻫﺮ 
ﻮﭘﺮﻳﻞ ﺑﻮده و روز ﻗﺒﻞ از ﻋﻤﻞ آن را ﻗﻄﻊ ﻗﺮص ﻛﺎﭘﺘ
ه اي از ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﻣﺪاوم ﭼﻨﻴﻦ ﺳﺎبﻛﺮده ﺑﻮد، ﻫﻢ
در اﻛﺎردﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه . ﺑﺪون درﻣﺎن داﺷﺖ
 : ﻣﻮارد ذﻳﻞ دﻳﺪه ﺷﺪه ﺑﻮد
، ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﺧﻔﻴﻒ ﻣﻴﺘﺮال، %03ﺑﻄﻦ راﺳﺖ  FE
ﻫﻴﭙﺮﺗﺎﻧﺴﻴﻮن ﺷﺪﻳﺪ ﺷﺮﻳﺎن رﻳﻮي، ﭘﻠﻮرال اﻓﻴﻮژن 
ﻒ دﻫﻠﻴﺰ و ﺑﻄﻦ وﺳﻴﻊ ﻃﺮف راﺳﺖ، ﺑﺰرﮔﻲ ﺧﻔﻴ
 .راﺳﺖ
:                                                                                               ﻫﺎي ﻧﻮار ﻗﻠﺒﻘﺒﻞ از ﻋﻤﻞ ﻋﺒﺎرت ﺑﻮدﻧﺪ ازﻳﺎﻓﺘﻪ
 1Vدر  Q ﻋﻤﻴﻖ و  S،ﻔﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴﻮن دﻫﻠﻴﺰيرﻳﺘﻤ
ﻛﻮردﻳﺎل ر ﻟﻴﺪﻫﺎي ﭘﺮهد Rﻋﺪم رﺷﺪ ﻣﻮج  V - 3ﺗﺎ 
دو روز ﻗﺒﻞ از ﻋﻤﻞ ﺑﻴﻤﺎر ﺗﺤﺖ درﻣﺎن . 6Vﺗﺎ  1V
ﻮاﻗﻊ ﻔﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴﻮن دﻫﻠﻴﺰﻳﺑﺎ دﻳﮕﻮﻛﺴﻴﻦ ﺟﻬﺖ ﻛﻨﺘﺮﻟ
. اداﻣﻪ ﻧﻴﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد TVSPﺷﺪه ﺑﻮد ﻛﻪ ﺑﺪﻟﻴﻞ وﻗﻮع 
ﺑﻴﻤﺎر ﺳﺎﺑﻘﻪ دﻳﺎﺑﺖ ﻗﻨﺪي ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت داﺷﺖ و 
. واﺣﺪ روزاﻧﻪ ﺑﻮد 03 HPNﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ 
 811ﻴﻤﺎر ﺻﺒﺢ روز ﻗﺒﻞ از ﻋﻤﻞ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎي ﺑ
ﺑﻴﻤﺎر ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﻣﺰﻣﻦ وارﻓﺎرﻳﻦ ﺑﻮده و از . ﺑﻮد
( دو روز ﭘﺲ از ﺗﺮوﻣﺎ)دوازده روز ﻗﺒﻞ از ﻋﻤﻞ 
وارﻓﺎرﻳﻦ ﻗﻄﻊ و ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ اﻧﻮﻛﺴﺎﭘﺎرﻳﻦ ﻗﺮار 
ﺳﺎﻋﺖ ﻗﺒﻞ از ﻋﻤﻞ اﻧﻮﻛﺴﺎﭘﺎرﻳﻦ  42ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد ﻛﻪ از 
  .ﻧﻴﺰ ﻗﻄﻊ ﺷﺪه ﺑﻮد
ﻛﺮاﻛﻞ ﺧﺸﻦ دو ﻃﺮﻓﻪ در ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺳﻤﻊ رﻳﻪ ﻫﺎ 
رادﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺳﻴﻨﻪ ﻧﻴﺰ وﺟﻮد ﻣﺎﻳﻊ . و ﻣﻨﺘﺸﺮ داﺷﺖ
ﭘﻠﻮرال دو ﻃﺮﻓﻪ ﺑﺎ ارﺟﺤﻴﺖ در ﻃﺮف ﭼﭗ و ﻛﻼﭘﺲ 
اﺳﻜﻦ ﻗﻔﺴﻪ ﺗﻲﺳﻲ. رﻳﻪ ﻫﻤﺎن ﻃﺮف را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ داد
ﻣﺤﺮز  ETPﺻﺪري ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎر اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﻮد و 
آﺧﺮﻳﻦ ﮔﺎز ﺧﻮن ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ دو روز ﻗﺒﻞ از . ﺷﺪه ﺑﻮد
ﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻫﻴﭙﻮﻛﺴﻲ ﻋﻤﻞ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﻮد و ﻧ
  .ﺑﻮد%( 07اﺷﺒﺎع ﺧﻮن ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ )
ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎر در ﺑﺪو ورود ﺑﻪ اﺗﺎق ﻋﻤﻞ دو ﻣﺴﻴﺮ 
ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ 003ورﻳﺪي ﺑﺰرگ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺑﺮﻗﺮار ﺷﺪ و 
ﮔﺮم ﺳﻮﻟﻔﺎت  2ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﻴﻦ درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮد و 
رﻳﺘﻢ ﻓﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴﻮن ﻣﻨﻴﺰﻳﻮم ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر درﻣﺎن 
ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺪون ﭘﺎﺳﺦ درﻣﺎﻧﻲ ﺑﻮد، ﻟﺬا دﻫﻠﻴﺰي 
ﮔﺮم ﻇﺮف ده دﻗﻴﻘﻪ ﻣﻴﻠﻲ 051آﻣﻴﻮدارون در اﺑﺘﺪا 
ﮔﺮم دوز ﻧﮕﻬﺪارﻧﺪه آن ﻣﻴﻠﻲ 063درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮد و 
. ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪي در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ و آﻏﺎز ﺷﺪ 6ﺑﺮاي 
. آرﺗﺮﻳﺎل ﻻﻳﻦ از ﺷﺮﻳﺎن ﺑﺮاﻛﻴﺎل ﭼﭗ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
ﺑﻴﻤﺎر در وﺿﻌﻴﺖ ﻧﺸﺴﺘﻪ ﺑﺎ ﺳﻮزن اﺳﭙﺎﻳﻨﺎل ﺷﻤﺎره 
و اﭘﻲ % 5ﻟﻴﺪوﻛﺎﻳﻴﻦ ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ 2و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  42
ﺑﺪﻟﻴﻞ . ﻫﺰار ﺑﻠﻮك اﺳﭙﺎﻳﻨﺎل ﺷﺪ 001ﺑﻪ  1ﻧﻔﺮﻳﻦ 
اي ﻛﻪ داﺷﺖ ﺑﻴﻤﺎر در وﺿﻌﻴﺖ رل ﺑﺎﻻ واﻗﻊ ارﺗﻮﭘﻨﻪ
داﺷﺖ ﺑﺎ  11/2رﻏﻢ آﻧﻜﻪ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ ﺷﺪ و ﻋﻠﻲ
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ وﺿﻌﻴﺖ اﺧﺘﻼل ﻛﺎرﻛﺮد دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ و 
ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻴﻚ ﺑﻴﻤﺎر و ﻧﻮع ﻋﻤﻞ و اﺣﺘﻤﺎل ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي و 
ﺣﺪ ﻣﺎﻳﻌﺎت از ﻫﻤﺎن اﺑﺘﺪا  ﭘﺮﻫﻴﺰ از ﺗﺠﻮﻳﺰ ﺑﻴﺶ از
ﺑﺮاي وي ( ﮔﻠﺒﻮل ﻗﺮﻣﺰ ﻣﺘﺮاﻛﻢ)ﻳﻚ واﺣﺪ ﭘﻜﺪ ﺳﻞ 
ﺳﻲ دﻗﻴﻘﻪ ﭘﺲ از ﺷﺮوع . ﺷﺮوع ﺑﻪ ﺗﺰرﻳﻖ ﮔﺮدﻳﺪ
 05ﻋﻤﻞ ﺑﻴﻤﺎر دﭼﺎر اﻓﺖ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺷﺪ ﻛﻪ 
ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم آدرﻧﺎﻟﻴﻦ از ﻃﺮﻳﻖ ورﻳﺪ ژوﮔﻮﻟﺮ درﻳﺎﻓﺖ 
  
ﻧﻤﻮد و ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﻧﺮﻣﺎل ﺑﺮﮔﺸﺖ و ﺳﭙﺲ 
ﺮم در دﻗﻴﻘﻪ اداﻣﻪ ﻳﺎﻓﺖ، ﻣﻴﻜﺮوﮔ 3دوز ﻧﮕﻬﺪارﻧﺪه 
  .ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻮدﻣﻴﻠﻲ 051ﺣﺠﻢ ادراري ﺑﻴﻤﺎر ﺣﻴﻦ ﻋﻤﻞ 
ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﻲ ﺑﻴﻤﺎر دو ﺳﺎﻋﺖ و ﻧﻴﻢ ﻃﻮل ﻛﺸﻴﺪ و 
ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﺣﺎل ﻋﻤﻮﻣﻲ ﺧﻮب و ﻫﻤﻮدﻳﻨﺎﻣﻴﻚ ﺛﺎﺑﺖ 
- ﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖﭘﺲ از ﺑﺎزﮔﺸﺖ ﺳﻪ ﺳﻄﺢ ﺣﺴﻲ ﺑﻪ 
در زﻣﺎن اﻧﺘﻘﺎل اﭘﻲ .ﺟﺮاﺣﻲ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ ﻫﺎي وﻳﮋه
ﻬﺎر ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از اﻧﺘﻘﺎل ﭼ. ﻧﻔﺮﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎر اداﻣﻪ ﻳﺎﻓﺖ
ﺷﺪه ﺑﻮد  FVﺑﻴﻤﺎر دﭼﺎر  ﻫﺎي وﻳﮋهﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖﺑﻪ 
ﺷﻮك درﻣﺎن ﺷﺪه و ﺑﻴﻤﺎر ﺗﺤﺖ اﻟﻜﺘﺮوﻛﻪ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ 
 ﻫﺎي وﻳﮋهﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖدر . وﻧﺘﻴﻼﺗﻮر ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد
وﻳﺰﻳﺖ ﺳﺮوﻳﺲ ﻗﻠﺐ ﺑﻌﻤﻞ آﻣﺪه ﺑﻮد ﻛﻪ اﻳﻦ ﺳﺮوﻳﺲ 
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر درﻣﺎن ﻫﻴﭙﻮﺗﺎﻧﺴﻴﻮن دوﭘﺎﻣﻴﻦ ﺷﺮوع ﻛﺮده 
ﺎﺳﺦ درﻣﺎﻧﻲ ﻧﻴﺰ دﻳﺪه ﻧﺸﺪه ﺑﻮد و ﺑﻪ ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﭘ
ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم در ﺳﺎﻋﺖ  09ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ آدرﻧﺎﻟﻴﻦ ﺑﺎ دوز 
ﻣﺠﺪداً ﺷﺮوع ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺸﺎر 
. ﻣﺘﺮ ﺟﻴﻮه ﺷﺪه ﺑﻮدﻣﻴﻠﻲ 08ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻴﻚ ﺑﻪ 
ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم در دﺳﻲﻣﻴﻠﻲ 75ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﺑﻴﻤﺎر ﻧﻴﺰ ﺑﻪ 
اﻓﺖ ﻛﺮده ﺑﻮد ﻛﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻗﻄﻊ و اﻧﻔﻮزﻳﻮن ﻗﻨﺪ 
  .ع ﺷﺪه ﺑﻮدﺷﺮو
ﺑﻴﻤﺎر اوﻟﻴﮕﻮرﻳﻚ ﺷﺪه ﻛﻪ  ﻫﺎي وﻳﮋهﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖدر 
ﻫﻤﺰﻣﺎن .ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﻓﻮرﺳﻤﺎﻳﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد
رﻳﺘﻢ ﻓﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴﻮن ﻧﻴﺰ ﺑﻪ  CVPو  CAPﻫﺎي رﻳﺘﻢ
اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ و ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ ﺑﻴﻤﺎر دﻫﻠﻴﺰي 
ﺑﻴﻤﺎر ﺗﺎ . ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﻟﻴﺪوﻛﺎﻳﻴﻦ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد
درﻣﺎن دﻳﻮرﺗﻴﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ( ﻫﻤﺎن روز ﻋﻤﻞ)ﺷﺐ
ﻧﺪاده ﺑﻮد، ﺗﺎ اﻳﻦ زﻣﺎن ﺑﻴﻤﺎر ﻳﻚ واﺣﺪﮔﻠﺒﻮل ﻗﺮﻣﺰ 
ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻫﻢ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده ﺑﻮد،در اﻳﻦ ﻓﺎﺻﻠﻪ درﻧﺎژ 
  .ﻣﺤﻞ ﻋﻤﻞ ﻧﻴﺰ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﻛﻪ ﭘﺎﻧﺴﻤﺎن ﺷﺪه ﺑﻮد
در روز دوم ﭘﺲ از ﻋﻤﻞ ﺑﻴﻤﺎر ﺗﺤﺖ وﻧﺘﻴﻼﺗﻮر ﺑﻮده و 
ﻋﺪم ﻫﻮﺷﻴﺎري ﻣﻨﺎﺳﺐ و ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﻣﺮدﻣﻚ ﺑﻪ ﻧﻮر 
ﻫﺎي  CVPو ﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴﻮن دﻫﻠﻴﺰي رﻳﺘﻢ ﻓداﺷﺘﻪ 
ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﻃﺒﻖ .ﭘﺮاﻛﻨﺪه داﺷﺘﻪ ﺑﻮد
ﻧﻔﺮﻳﻦ و آﻣﻴﻮدارون اداﻣﻪ ﭘﺮوﺗﻜﻞ ﺑﻮده و ﺳﺮم اﭘﻲ
ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ 001ﺳﺎﻋﺖ  6داﺷﺘﻪ و دﻳﻮرز ﺑﻴﻤﺎر در 
  .ﺑﻮده اﺳﺖ
در ﻋﺼﺮ روز دوم ﺳﻄﺢ ﻫﻮﺷﻴﺎري ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻬﺘﺮ ﺷﺪه و 
از دﺳﺘﻮرات ﭘﻴﺮوي ﻣﻲ ﻛﺮده ،در ﻋﻴﻦ ﺣﺎل ﻫﻤﭽﻨﺎن 
در ﺷﻴﻔﺖ .ﺗﺤﺖ وﻧﺘﻴﻼﺳﻴﻮن ﻣﻜﺎﻧﻴﻜﻲ ﺑﻮده اﺳﺖ
ﻋﺼﺮ و ﺷﺐ روز دوم ﺑﺴﺘﺮي  ﻋﻠﻲ رﻏﻢ درﻣﺎن ﻣﺎﻳﻊ 
ﺑﺎز ﻫﻢ  ﻫﺎي وﻳﮋهﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﻴﻤﺎر در 
  .دﻳﻮرز ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﻮد
ﺻﺒﺢ روز ﺳﻮم ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺠﺪداً دﭼﺎر اﻓﺖ ﺳﻄﺢ 
ﻫﻮﺷﻴﺎري ﺷﺪه و ﺗﺤﺖ وﻧﺘﻴﻼﺳﻴﻮن ﻣﻜﺎﻧﻴﻜﻲ ﻗﺮار 
ﺻﺒﺢ دﭼﺎر  11 ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد، دﻳﻮرز ﻧﺪاﺷﺘﻪ و در ﺳﺎﻋﺖ
ارﺳﺖ ﻗﻠﺒﻲ ﺷﺪه  و اﻗﺪاﻣﺎت اﺣﻴﺎ ﻗﻠﺒﻲ رﻳﻮي اﻧﺠﺎم 
دﻗﻴﻘﻪ ﻧﺎﻣﻮﻓﻖ ﺑﻮده و ﺑﻴﻤﺎر ﻓﻮت  54ﺷﺪ ﻛﻪ ﭘﺲ از 
 .ﻛﺮده ﺑﻮد
  
  ﮔﻴﺮيﺑﺤﺚ و ﻧﺘﻴﺠﻪ
از ﺑﺮون ده ﻗﻠﺐ را % 02در اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻛﻠﻴﻪ ﺣﺪود 
ﻛﻨﺪ،ﺗﻮزﻳﻊ ﺧﻮن در ﻛﻠﻴﻪ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ
ﺟﺮﻳﺎن از % 09ﻳﻜﺴﺎﻧﻲ ﻧﻴﺴﺖ و ﻛﻮرﺗﻜﺲ ﺑﻴﺶ از 
ﻛﻠﻴﻪ ﺑﻪ .ﺧﻮن رﺳﻴﺪه ﺑﻪ ﻛﻠﻴﻪ را درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﻲ ﺣﺴﺎس اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ وﻗﻮع ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ 
ﺣﺎد ﻛﻠﻴﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻮن رﺳﻴﺪه ﺷﺪه ﺑﻪ 
 .دﻫﺪﻛﻮرﺗﻜﺲ ﺧﻮد را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
از ﻛﻞ اﻛﺴﻴﮋﻧﻲ را  ﻛﻪ درﻳﺎﻓﺖ % 81ﻛﻮرﺗﻜﺲ 
ﻣﻴﻜﻨﺪ ﻣﺼﺮف ﻣﻲ ﻛﻨﺪ در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﻣﺪوﻻ ﺑﺎ آﻧﻜﻪ 
% 97درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ وﻟﻲ  ﻣﻴﺰان ﺧﻮن ﻛﻤﺘﺮي را
اﻛﺴﻴﮋن درﻳﺎﻓﺘﻲ را ﻣﺼﺮف ﻣﻲ ﻛﻨﺪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﺪوﻻ 
  
آﺳﻴﺐ .ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺑﻪ ﻫﻴﭙﻮﻛﺴﻲ دارد
  .اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻧﻜﺮوز ﺣﺎد ﺗﻮﺑﻮﻟﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد
اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻛﻠﻴﻪ در ﺑﻴﻤﺎران ﺟﺮاﺣﻲ ﺑﻪ ﭼﻨﺪ 
ﺗﺮﻳﻦ ﻋﻠﺖ ﻧﻜﺮوز ﺣﺎد ﺷﺎﻳﻊ: ﻓﺎﻛﺘﻮر واﺑﺴﺘﻪ اﺳﺖ
ﻫﺎي ﺴﻴﻚ ﺑﻪ ﻧﻔﺮونﺗﻮﺑﻮﻟﻲ در ﻧﺘﻴﺠﻪ آﺳﻴﺐ ﻫﻴﭙﻮﻛ
ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﺪوﻻﺳﺖ ﻛﻪ ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﺑﻪ ﻫﻴﭙﻮﺗﺎﻧﺴﻴﻮن، 
ﺳﺎﻳﺮ . ﻫﻴﭙﻮﻛﺴﻲ ﻳﺎ دﻫﻴﺪراﺗﺎﺳﻴﻮن ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ
ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﻛﻠﻴﻮي ﻗﺒﻠﻲ، : ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺷﺎﻳﻊ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از
ﺳﺎل،  56، ﺳﻦ ﺑﺰرﮔﺘﺮ از  Iدﻳﺎﺑﺖ ﻣﻠﻴﺘﻮس ﺗﻴﭗ 
 3ﺟﺮاﺣﻲ ﻋﺮوق ﺑﺰرگ، ﺑﺎي ﭘﺲ ﻗﻠﺒﻲ رﻳﻮي ﺑﻴﺶ از 
  (12,.)وﺗﻮﻛﺴﻴﻚﺳﺎﻋﺖ و ﻣﻮاﺟﻬﻪ اﺧﻴﺮ ﺑﺎ ﻣﻮاد ﻧﻔﺮ
از ﻧﻈﺮ زﻣﺎﻧﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺴﺎﻋﺪﻛﻨﻨﺪه اﺧﺘﻼل 
ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻛﻠﻴﻮي ﺑﻪ دو ﺑﺨﺶ ﻗﺒﻞ از ﻋﻤﻞ و در ﻃﻮل 
از ﺟﻤﻠﻪ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻗﺒﻞ از ﻋﻤﻞ .ﻋﻤﻞ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻴﺸﻮد
ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻴﻢ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ، ﻫﻴﭙﺮﺗﺎﻧﺴﻴﻮن 
ﻫﺎي ﺑﺨﺼﻮص ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﻃﻮﻻﻧﻲ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه
ﺗﻮده و ﺣﺠﻢ  و ﻛﺎﻫﺶ IECAآﻧﺰﻳﻢ ﻛﺎﻧﻮرﺗﺎز 
  .را ﻧﺎم ﺑﺒﺮﻳﻢ( واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺳﻦ)ﻫﺎ ﻧﻔﺮون
ﻣﻴﺰان ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﺣﺎد ﻛﻠﻴﻪ در ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎران در ﺑﺪو 
 5ﺗﺎ  2،در ﻃﻮل ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن % 1ﺑﺴﺘﺮي 
رﻳﻮي - ﺑﻌﺪ از ﺑﺎي ﭘﺲ ﻗﻠﺒﻲ% 51درﺻﺪ و ﺑﻴﺶ از 
 .اﺳﺖ
ﻧﻜﺮوز ﺣﺎد ﺗﻮﺑﻮﻟﻲ اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻳﺎ ﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ 
ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در ﺗﺮﻳﻦ ﻋﻠﺖ ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﺣﺎد ﻛﻠﻴﻪ در 
ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن و ﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖ وﻳﮋه اﺳﺖ ﺑﺨﺶ
ﻣﻴﺰان  ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﻧﺎﺷﻲ از (.درﺻﺪ 67ﺗﺎ  83)
ﺗﺎ  05ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﺣﺎد ﻛﻠﻴﻪ در ﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖ وﻳﮋه ﺑﻴﻦ 
ﻣﻮرﺗﺎﻟﻴﺘﻲ  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﻨﺪه.درﺻﺪ اﺳﺖ 08
ﺳﻦ ﺑﺎﻻ، ﺑﻴﻤﺎري ﻧﺎﺗﻮان ﻛﻨﻨﺪه ﺟﻨﺲ ﻣﺮد،: ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از
اﻟﻴﮕﻮري، ﺳﭙﺴﻴﺲ، وﻧﺘﻴﻼﺳﻴﻮن و ﻛﺸﻨﺪه ﻫﻤﺰﻣﺎن، 
  .ﻣﻜﺎﻧﻴﻜﻲ و ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﭼﻨﺪ ارﮔﺎﻧﻲ
ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺎ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ اي از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ذﻛﺮ ﺷﺪه را 
داﺷﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ اﻣﺮ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در 
ﻋﺎﻣﻞ دﻳﮕﺮي ( 5،4،3.)ﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖ وﻳﮋه ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪد ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺴﺎﻋﺪﻛﻨﻨﺪه 
ﻠﺐ ﻣﻄﺮح ﺷﺪه آرﻳﺘﻤﻲ ده ﻗاﻟﻴﮕﻮري و ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺮون
ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﺑﺨﺼﻮص ﻓﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴﻮن دﻫﻠﻴﺰي ذﻛﺮ ﺷﺪه 
ﻛﻪ در ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺎ ﻧﻴﺰ اﻳﻦ آرﻳﺘﻤﻲ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ 
  (6. )درﻣﺎن وﺟﻮد داﺷﺖ
ﻫﺎي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻛﻤﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﻴﻤﺎري 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﭘﺮوﮔﻨﻮﺳﺘﻴﻚ در ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ 
  (8،7.)ﻛﻠﻴﻮي ذﻛﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺘﻴﺠﻪ اﺧﺘﻼل ﻴﺰي ﻣﻲرﻳﺘﻢ ﻓﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴﻮن دﻫﻠ 
در ﻫﻤﻮدﻳﻨﺎﻣﻴﻚ را ﺑﺪﻧﺒﺎل داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻃﺒﻌﺎ ً
ﺗﺪاوم اﻳﻦ ﺣﺎﻟﺖ زﻣﻴﻨﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﻲ و اﻳﺴﻜﻤﻲ 
-ﻫﺎي ﻛﻠﻴﻮي و ﺑﺮوز ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﺣﺎد ﻛﻠﻴﻪ را ﻣﻲﺗﻮﺑﻮل
  .ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺪﻧﺒﺎل داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
ﻫﺎي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎر ﻧﻴﺰ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري
ﻨﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺮاي وﻗﻮع ﺑﻴﻳﻜﻲ دﻳﮕﺮ از ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﻴﺶ
اﺳﺘﻔﺎده ﻣﺰﻣﻦ از ﻛﺎﭘﺘﻮﭘﺮﻳﻞ و . ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﺣﺎد ﻛﻠﻴﻪ ﺑﻮد
ﺳﻦ ﺑﺎﻻ از دﻳﮕﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻢ ﻫﻤﺮاﻫﻲ ﻛﻨﻨﺪه در اﻳﻦ 
  .اﻧﺪﺑﻴﻤﺎر ﺑﻮده
در واﻗﻊ ﺑﻴﻤﺎر ﻣﻌﺮﻓﻲ ﺷﺪه ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ  ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ از  
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮي ﻛﻪ ﻫﺮ ﻛﺪام ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ ﻣﻲ
ﺮ ﺑﻌﺪ از ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﻛﻠﻴﻮي و ﺣﺘﻲ ﻣﺮگ و ﻣﻴ
  (01،9.)ﻋﻤﻞ در ﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖ وﻳﮋه ﺷﻮﻧﺪ را داﺷﺖ
اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎر ﺧﺎﻧﻢ ﻣﺴﻨﻲ ﺑﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻫﻴﭙﺮﺗﺎﻧﺴﻴﻮن، 
ﻫﺎي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ، ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ اﺣﺘﻘﺎﻧﻲ ﻗﻠﺐ، ﺑﻴﻤﺎري
ﻓﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴﻮن دﻫﻠﻴﺰي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ ﭼﻨﺪ دارو و 
آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻮي ﻗﺒﻠﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﻣﻬﺎر 
ﻴﺰ ﺑﻮد و ﺑﻌﺪ از ﻋﻤﻞ ﻫﻢ ﻫﺎي آﻧﺰﻳﻢ ﻛﺎﻧﻮرﺗﺎز ﻧﻛﻨﻨﺪه
  .ﺗﺤﺖ وﻧﺘﻴﻼﺳﻴﻮن ﻣﻜﺎﻧﻴﻜﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
  
1.  ﺖﻔﮕـﺷ ﻪـﻋﻮﻤﺠﻣ دﻮـﺟو رﺎـﻤﻴﺑ ﻦﻳا ﻲﻓﺮﻌﻣ ﺖﻠﻋ
 يﻮﻴﻠﻛ ﻲﻳﺎﺳرﺎﻧ هﺪﻨﻨﻛ ﺪﻋﺎﺴﻣ ﺮﻄﺧ ﻞﻣاﻮﻋ زا يﺰﻴﻜﻧا
 ﺮـﻫ ياﺮـﺑ ﻪـﻛ ﺪـﺷﺎﺑ ﻲﻣ  رﺎﻤﻴﺑ ﻚﻳ رد ﻞﻤﻋ زا ﺪﻌﺑ
ددﺮﮔ ﻲﻣ بﻮﺴﺤﻣ ﺪﻨﻤﺷزرا ﻪﺑﺮﺠﺗ ﻚﻳ ﻲﻜﺷﺰﭘ . اﺬـﻟ
 رد ﻢﻴـﻨﻛ ﻲﻣ ﻪﻴﺻﻮﺗ نارﺎﻜﻤﻫ ﻪﺑ زا ﺶﻴـﺑ ﻪـﻜﻳدراﻮﻣ
ﺶﻴﭘ ﺖﻠﻋ ﻚﻳ دﺎـﺣ ﻲﻳﺎﺳرﺎﻧ عﻮﻗو ياﺮﺑ هﺪﻨﻨﻛ ﻲﻨﻴﺑ
 ﺎـﻳ يﺮﻴﮕﺸﻴﭘ ﻪﺑ يا هﮋﻳو ﻪﺟﻮﺗ ﺪﺷﺎﺑ ﻲﻣ حﺮﻄﻣ ﻪﻴﻠﻛ
 ﻪﺘـﺷاد ﻪـﻴﻠﻛ دﺎـﺣ ﻲﻳﺎـﺳرﺎﻧ هﺪﻨﻧاﺰﻴﮕﻧاﺮﺑ ﻞﻣاﻮﻋ ﻊﻓر
ﺪﻨﺷﺎﺑ.. 
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Abstract 
Background: Renal dysfunction in the 
surgical patient is usually multifactorial: the 
most common cause is acute tubular 
necrosis (ATN) as a result of hypoxic 
damage to renal cells. Intra-operative events 
such as hypoxia and hypotension 
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undoubtedly play an important role in this 
regards. Besides, among the peri-operative 
risk factors for ATN we can mention history 
of ischemic heart diseases and hypertension, 
age more than 65 years, diabetes mellitus, 
ACE inhibitor therapy, other comorbid 
illnesses, oliguria, sepsis, mechanical 
ventilation, and multiorgan failure. 
Results: In this special case, as we will 
discuss more, you would realize that our 
patient was an 89 years old woman with 
hypertension, ischemic heart disease, and 
diabet, with history of myocardial infarction. 
She had heart failure with ejection fraction 
of 30% and severe pulmonary hypertension 
who had also AF rhythm refractory to every 
kind of therapy. As she had to be operated 
due to falling down and her inter-
trochanteric fracture, spinal anesthesia was 
chosen for her. However following the 
scenario which will be mentioned, she 
passed away unfortunately because of post –
operative ATN in the ICU. 
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